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REZUMAT

INTRODUCERE: Anemia prin deficit de fier (ADF) reprezinta cea mai frecventd manifestare extraintestinala la pacientii
cu boli inflamatorii intestinale (Bll), avand un impact semnificativ asupra capacitatii functionale si calitatii vietii.

SCOP: Prezentarea dovezilor actuale si a actualizarilor recente ale ghidurilor europene privind diagnosticul, tratamentul
si monitorizarea deficitului de fier sia ADF in Bll, cu adaptarea acestora la practica clinica nationala.

METODOLOGIE: Review narativ al consensurilor ECCO, al ghidurilor britanice si al studiilor clinice relevante care au
evaluat terapiile cu fier oral si intravenos la pacientii cu BlIl.

REZULTATE: Deficitul de fier este principala cauza de anemie in BII. Interpretarea markerilor biologici trebuie adaptata
statusului inflamator. Fierul intravenos este preferat in boala activa si in anemia moderata sau severd, in timp ce fierul
oral poate fi utilizat selectiv la pacientii cu boala inactiva si anemie usoara. Preparatele moderne de fier intravenos au
demonstrat eficacitate ridicata si un profil de siguranta favorabil.

CONCLUZII: Diagnosticul precoce si strategiile individualizate de tratament cu fier sunt esentiale in managementul Bll.
Monitorizarea proactiva este necesara, avand in vedere rata crescuta de recurenta a deficitului de fier.
CUVINTE-CHEIE: boli inflamatorii intestinale; anemie; deficit de fier; fier intravenos; ghiduri ECCO

INTRODUCERE Etiopatogeneza anemiei in bolile inflamatorii intestinale este
complexd si multifactoriald, inflamatia cronica, aportul
alimentar restrictiv, malabsorbtia si hemoragia digestiva
contribuind in mod convergent la aparitia si mentinerea
anemie®. in functie de frecventa aparitiei, tipurile de anemie
intalnite la pacientii cu Bl pot fi clasificate in forme frecvente,
ocazionale si rare. Cele mai frecvente sunt anemia prin deficit
de fier (anemia feriprivd), anemia asociata inflamatiei cronice

Anemia reprezinta o conditie in care numarul hematiilor
(implicit, capacitatea lor de legare a oxigenului) este
insuficient pentru a acoperi necesitatile fiziologice ale
organismului, conform definitiei Organizatiei Mondiale
a Sanatatii (OMS).

Grup Hb Ht Anemie Anemie Anemie . . .y . . .
usoars  moderati  severd si formele mixte, care combind mecanismele deficitului de
fier cu cele ale inflamatiei. Ocazional, anemia poate fi
Femei 2 <36 10—  80-109 <80 determinatd de deficitul de vitamina B12 sau de folat,
g/dL % 11.9 g/dL g/dL precum si de efectele adverse ale unor tratamente utilizate
g/dt in BIl, inclusiv sulfasalazina si tiopurinele. Formele rare sau
Femei <11 <33 10.0- 7.0-99 <7 g/dL exceptionale de anemie indud hemoliza, sindromul
e g/t A’ ;%’L g/dL mielodisplazic, aplazia medulara indusa medicamentos,
insuficienta renala cronica, hemoglobinopatile ereditare si
Barbati <13 <39 11.0- 80-109  <8g/dL " . 13
o/dL % 12.9 o/dL alte anomalii ale eritropoezei's.
g/dL
Studiu Populatie Prevalenta Proportia
Tabel 1: valorile minime ale hematocritului si hemoglobinei utilizate anemiei ADF
pentru definirea anemiei la persoanele care traiesc la nivelul marii’ - —
Gisbert & Meta-analiza 6-74% 36-90%
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Deficitul de fier (DF) si anemia prin deficit de fier
(ADF) se asociaza cu o gama larga de manifestari
clinice, care depasesc sfera strict hematologica si au
un impact semnificativ asupra functionarii fizice,
cognitive si socio-profesionale. Afectarea functiilor
cognitive si reducerea performantelor intelectuale
sunt raportate la aproximativ 26% dintre pacienti,
contribuind la scaderea capacitatii de concentrare si
a randamentului intelectual. Astenia si fatigabilitatea
cronica sunt frecvente, fiind intalnite la 26-62%
dintre pacienti, in timp ce limitarea capacitatii fizice
este raportata la aproximativ 6%. Manifestarile
cutaneo-mucoase si ale fanerelor includ glosita
(8,5%) si caderea parului (pana la 33%). Alte
simptome frecvente sunt cefaleea, vertijul, greata si

inapetenta. Manifestarile  cardiovasculare  pot
include dispnee, tahicardie, palpitatii, dureri
anginoase si, in cazuri severe, evenimente

ischemice. Impactul socio-profesional este relevant,
incapacitatea de munca fiind raportata la 19-27%
dintre pacienti. De asemenea, sindromul picioarelor
nelinistite este prezent la aproximativ 20% dintre
pacientii cu deficit de fier, subliniind caracterul
sistemic al acestei carente’.

Aceasta indude determinarea concentratiei hemoglobinei, a
indicilor eritrocitari, precum volumul eritrocitar mediu (VEM)
si concentratia medie a hemoglobinei eritrocitare (CHEM),
precum si evaluarea reticulocitelor, utile pentru aprecierea
raspunsului - eritropoietic. In completarea acestora, sunt
esentiali indicii serologici ai metabolismului fierului, respectiv
feritina serica si saturatia transferinei (TSAT), care trebuie
interpretati in corelatie cu markerii inflamatori, pentru o
caracterizare corectd a statusului fierului in context
inflamator 7.

Criterii pentru

BTG ZEE diagnosticul ADF

<130 g/L la barbati;
<120 g/L la femei;
<110 g/L in sarcina

Hemoglobina

<30 pg/Lin absenta
inflamatiei

<100 pg/Lin
prezenta inflamatiei

Feritina*

Anemia prin deficit de fier (ADF) reprezinta cea
mai frecventa manifestare extraintestinala la
pacientii cu boli inflamatorii intestinale (Bll),
avand un impact semnificativ asupra capacitatii
functionale si asupra calitatii vietii.

Transferinat Crescuta
Capacitatea totala de legare a “
fierului (CTLF) Crescutd
Fier seric Scazut
Saturatia transferinei (TSAT) <20%
Volumul eritrocitar mediu (VEM) Scazut

DIAGNOSTIC SI SCREENING

Anemia prin deficit de fier in bolile inflamatorii intestinale
are o patogenezd complexa si multifactoriala, rezultata
din interactiunea mai multor mecanisme care actioneaza
concomitent. Principalii factori implicati in aparitia
deficitului de fier sunt

Hemoragia digestiva cronica, determinatda de
leziunile ulcerative ale mucoasei intestinale, care
conduce la pierderi continue de fier.

Malabsorbtia fierului, secundara rezectiilor
intestinale sau afectarii intestinului subtire, cu
reducerea suprafetei functionale de absorbtie.
Malnutritia, ca urmare a aportului alimentar
deficitar si a restrictiilor dietetice frecvent adoptate
de pacientii cu boli inflamatorii intestinale.
Inflamatia cronica, care determina supraexpresia
enterocitarda a hepcidinei, mediata de citokinele
proinflamatorii, cu inhibarea absorbtiei intestinale
si @ mobilizarii fierului din depozite.

Diagnosticul anemiei prin deficit de fier in bolile
inflamatorii intestinale trebuie sa se bazeze pe o
evaluare integratd a parametrilor hematologici si
biochimici.

Tabel 3: Criterii de diagnostic pentru anemia prin deficit de fier”
(*Feritina este un reactant de fazd acutd si trebuie interpretatd in
context inflamator. #Transferina poate fi crescutd in deficitul de fier,)

Tipul anemiei poate fi orientat prin interpretarea integrata a
indicilor eritrocitari si a numarului de reticulocite, aceste
elemente oferind informatii esentiale pentru diferentierea
mecanismelor patogenice implicate 7 :

Normocitoza (VEM normal) nu exdude deficitul de fier;
aproximativ 40% dintre cazurile de anemie prin deficit de fier
sunt normocitare.

Microcitoza nu este specifica deficitului de fier si poate fi
intalnita si in alte forme de anemie, indlusiv anemia asociata
balii cronice, anemia sideroblastica si talasemiile.

Cresterea numarului de reticulocite excdude, de regula,
carenta de fier si reprezinta un predictor al raspunsului la
terapia cu fier, in special atunci cand raportul dintre
reticulocite si feritina sau saturatia transferinei este crescut.
Valori scazute sau normale ale reticulocitelor sugereaza
o eritropoieza ineficienta.

Evaluarea indicilor serologici ai metabolismului fierului
reprezinta un element esential in diagnosticul anemiei prin
deficit de fier in bolile inflamatorii intestinale .

Feritina serica este corelatd cu nivelul depozitelor de fier,
insa interpretarea sa trebuie realizata in contextul statusului
inflamator, avand in vedere caracterul sau de reactant de
faza acuta.

PAGINA 2



Societatea Romana de
Gastroenterologie si Hepatologie

srgh

1958

SRGH.RO

in absenta inflamatiei sau in boala inactiva, valori ale
feritinei sub 30 pg/L indica deficit de fier, in timp ce,
in prezenta inflamatiei active, pragul diagnostic este
crescut la valori sub 100 pg/L.

Fierul seric (sideremia) are o utilitate clinica limitata
atunci cand este evaluat izolat, fiind relevant in
principal pentru calcularea saturatiei transferinei.
Saturatia transferinei (TSAT), calculatda ca raport

Scaderea TSAT este caracteristica atat anemiei feriprive, cat si
anemiei asociate inflamatiei cronice, find necesara
interpretarea acesteia in corelatie cu markerii inflamatori,
precum proteina C reactiva si viteza de sedimentare a
hematiilor.

Screeningul periodic al anemiei si al deficitului de fier
este recomandat la toti pacientii cu BIl. Dovezile actuale

sustin evaluarea la intervale de aproximativ 3 luni in boala
activa si la 6-12 luni in ermisie 7.

intre fierul seric si capacitatea de legare a fierului de
catre transferind, exprimata procentual, are valori
normale cuprinse intre 16% si 50%.

ALEGEREA STRATEGIEI TERAPEUTICE

Tratamentul ADF in BIl urmadreste corectarea anemiei, refacerea depozitelor de fier si prevenirea recurentei.
Alegerea terapiei trebuie individualizata, luand in considerare severitatea anemiei, activitatea bolii inflamatorii,
tolerabilitatea tratamentului si necesitatea unei corectii rapide’.

Administrarea de fier oral poate fi avuta in vedere la pacientii cu anemie usoara si boala inflamatorie intestinala
inactiva. Totusi, absorbtia fierului oral este frecvent compromisa in BIl, iar fierul neabsorbit poate interactiona cu
mucoasa intestinald inflamata, cu potential de exacerbarea inflamatiei locale. in plus, reactile adverse
gastrointestinale sunt frecvente si pot limita complianta la tratament®.

in acest context, fierul intravenos reprezinti strategia terapeutici preferati la majoritatea pacientilor cu Bll si
ADF. Conform ghidurilor ECCO, administrarea intravenoasa este recomandata ca terapie de prima linie in
boala activa, in anemia moderata sau severa, la pacientii cu intoleranta sau lipsa de raspuns la fier oral si in
situatiile in care este necesara o corectie rapida a hemoglobinei’. Preparatele moderne de fier intravenos
permit administrarea unor doze mari intr-un interval scurt, asigurand o crestere rapida si sustinuta a hemoglobinei
si o refacere eficientd a depozitelor de fier®.

Hb <12 g/dL (2) sau <13 g/dL (o)

Feritind <30 ng/mL sauTSAT <16% sau % HYPO >5% sau CHr <29 pg

Hb 10-12 g/dL (9) sau 11-13 g/dL (<) Hb 8-10 g/dL (9) sau 8-11 g/dL (d) Hb < 8 g/dLc

Cu simptome
clinice

Fara simptome
clinice

Fara inflamatie
(PCR <5 pg/L)

Fier oral

Cu inflamatie
(PCR 25 pg/L)

Intolerantd/lipsa aderenta

Fier intravenos Addugare ESA

Transfuzie de masa eritrocitara

lipsa
eficacitate

lipsa eficacitate

Deficitul de fier si anemia corectate

Monitorizare periodicad
(Hb, feritina, TSAT, PCR)

Hb: hemoglobind

TSAT: saturatia transferinei

HYPO: eritrocite hipocrome

CHr: continut de hemoglobind eritrocitard
PRC: proteina C reactivd

ESA: agenti stimulatori ai eritropoiezei

Mentinerea valorilor-tinta ale Hb si
sideremiei cu tratament minim eficient

Figura 1: Algoritm pentru diagnosticul si managementul ADF la pacientii cu BII57
Adaptat dupd Martin J, Radeke HH, Dignass A, Stein J. Current evaluation and management of anemia in patients with inflammatory bowel
disease. Expert Rev Gastroenterol Hepatol 2017;11:19-32
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TRATAMENTUL CU FIER ORAL

Tratamentul cu fier oral poate fi utilizat la pacientii
cu boli inflamatorii intestinale si anemie prin deficit
de fier usoara, in special atunci cand boala este clinic
inactiva si exista toleranta la aceasta forma de
suplimentare. Conform recomandarilor internationale,
fierul oral este eficient In acest context, cu conditia ca

doza de fier elemental sa nu depaseasca 100 mg/zi’.

Totusi, absorbtia fierului oral la pacientii cu BIl este
adesea limitata, in special in prezenta inflamatiei active,
deoarece fierul neabsorbit rdamane in contact cu
mucoasa intestinald ulceratd, putand exacerba
inflamatia, altera microbiomul intestinal si favoriza
reactii adverse gastrointestinale™.

in plus, biodisponibilitatea fierului oral poate fi influentats
semnificativ de interactiunile cu alimentele si medicamentele.

Sarurile de fier feros (Fe?*) necesitd administrare pe
stomacul gol si pot fi inhibate de alimente precum fibrele,
cafeaua, ceaiul, lactatele sau cerealele, precum si de
medicamente care reduc aciditatea gastrica sau
formeaza chelati, ceea ce limiteaza absorbtia si creste
riscul de intolerantd. in contrast, preparatele orale pe
baza de fier feric (Fe**), precum complexul de hidroxid
de fier (lll) polimaltozat, prezintd o absorbtie mai
controlatd, dependenta de necesitatile organismului, cu
interactiuni alimentare si medicamentoase minime si o
tolerabilitate gastrointestinald  superioara, putand fi
administrate concomitent cu alimentele’.

Aceste diferente structurale si farmacocinetice trebuie
luate in considerare in individualizarea terapiei orale cu
fier la pacientii cu BI.

TRATAMENTUL CU FIER INTRAVENOS

Tratamentul cu fier intravenos reprezinta optiunea
terapeutica de prima linie in managementul
anemiei prin deficit de fier la pacientii cu boli
inflamatorii intestinale, in special in contextul bolii
clinic active, al intolerantei sau lipsei de raspuns la
fierul oral si al anemiei moderate sau severe. Conform
ghidurilor ECCO, administrarea fierului intravenos
este recomandata si la pacientii care necesita agenti
stimulatori ai eritropoiezei.

fn mod traditional, estimarea cantitatii totale de fier necesare
pentru corectarea anemiei s-a realizat utilizand formula
Ganzoni, care ia in considerare greutatea corporald,
diferenta dintre hemoglobina-tinta si cea initiald, precum si
refacerea depoxzitelor de fier.

Totusi, in practica clinica actuala, sunt preferate schemele
simplificate de dozare, bazate pe nivelul hemoglobinei
si greutatea corporald, care pemmit o administrare
standardizata si eficients a fierului intravenos. in acest
context, carboximaltoza fericd beneficiaza de un regim
simplificat, validat clinicc care a demonstrat eficacitate
superioara si complianta crescuta®.

Hb Hb 35-<70

(g/dL) mmolr)  <35k9 kg BiClka
30 mg/kg

<10 <6,2 greutate 1500 mg 2000 mg
corporala
15 mg/kg

10-14 6,2-8,7 greutate 1000 mg 1500 mg
corporala
15 mg/kg

>14 >8,7 greutate 500 mg 500 mg
corporala

Tabel 4a: Determinarea necesarului total de fier in functie de
hemoglobina si greutatea corporala. Notd: Schema de dozare
este utilizatd in special pentru administrarea carboximaltozei
ferice si permite o corectie eficientd si standardizatd a deficitului
de fier, evitdnd calculele complexe ale formulei Ganzoni.

Pacienti cu greutatea corporala:

Hb Hb

(g/dL) (mmol/l) 50 g 50-70kg 270 kg
>10 26,2 500 mg 1000 mg 1500 mg
<10 <6,2 500 mg 1500 mg 2000 mg

Fierul administrat intravenos este eficient si bine
tolerat. in prezent, sunt disponibile mai multe
preparate de fier intravenos pentru tratamentul
anemiei feriprive. Aceste formulari difera prin
structura chimica complexa a invelisului
carbohidrat de care se leaga fierul. Studii clinice
ample au raportat eficacitatea fierului sucroza
(complex hidroxid de fier (lll)-sucroza),!6.17-21
carboximaltozei ferice,2223-28 si derisomaltozei
ferice?2-32 la pacientii cu BII.

Raspunsul la tratamentul anemiei prin deficit de fier este
definit prin cresterea concentratiei hemoglobinei cu cel
putin 2 g/dL dupa aproximativ 4 saptamani de terapie.

Tabel 4b: Determinarea necesarului total de fier in functie de
hemoglobina si greutatea corporala. Notd: Schema de dozare
simplificatd a derisomaltozei ferice (conform RCP produs).

Administrarea fierului intravenos s-a dovedit eficienta in
corectarea rapida si sustinuta a anemiei prin deficit de fier
la padentii cu boli inflamatorii intestinale. Regimul
standardizat de dozare a determinat o ratd mai mare de
raspuns hematologic comparativ cu administrarea fierului
sucroza calculata prin formula Ganzoni, find asociat totodata
cu imbunatatiri semnificative ale calitatii vietii, evaluate prin
scorurile SF-36 si IBDQ. Aceste beneficii au fost obtinute cu
doze totale medii mai reduse si cu o tolerabilitate buna,
inclusiv in conditile administrarii unor doze de pana la 1.000
mg pe saptamand®.

Preparatele moderne de fier intravenos prezinta un
profil de siguranta favorabil, reactiile adverse severe
fiind rare, cu o incidenta estimata de aproximativ 0,5%,
usor mai mare decat in cazul fierului oral.
Hipofosfatemia este o reactie adversa raportatd in
asociere cu toate preparatele de fier intravenos, insa
impactul sau clinic nu este pe deplin clar stabilit.
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in  majoritatea  cazurilor, episoadele de
hipofosfatemie sunt limitate la modificari
biochimice moderate si asimptomatice (fosfat
seric 0,32-0,64 mmol/L), care se remit spontan,

fara necesitatea interventiei terapeutice.
Monitorizarea fosfatului seric este recomandata la
pacientii cu risc crescut si la cei care primesc doze
mari, repetate, pe termen lung.

SUMARIZAREA STRATEGIILOR TERAPEUTICE PENTRU ANEMIA PRIN DEFICIT DE FIER

Optiune

terapeutic Indicatii principale

Recomandari practice

Anemie feripriva usoara

Initiere cu 1 comprimat/zi
Monitorizarea hemoglobinei si a deficitului de fier dupa

Fier oral Boald gastrointestinala stabila primele 4 saptdmani de tratament
Toleranta buna la tratament Dupa corectarea deficitului de fier, tratamentul se continua
timp de aproximativ 3 luni pentru refacerea depozitelor
Intoleranta sau lipsa de raspuns la fier oral . e .
ta sau ipsa P < Poate fi preferat ca terapie initiala in situatiile de mai sus
Hemoragie digestiva severa sau recurenta " . Do L
. s N T . . Produce un raspuns hematologic mai rapid si mai predictibil
Fier Malabsorbtie indusa de afectiuni gastrointestinale decat fierul oral
intravenos  Anemie asociata inflamatiei ; . . . .
S o 7 . Ar trebui considerat alternativa la transfuzie, datorita
Bariera mecanica la administrarea orala (disfagie) TR . .
o N - < eficacitatii si sigurantei superioare
Complianta redusa la administrarea orala
Utilizare limitata, rezervata cazurilor severe
Transfuzie = Anemie acuta severa simptomatica Trebuie urmatd de administrarea de fier pentru corectarea
de masa Instabilitate hemodinamica sau compromis deficitului subiacent

eritrocitara  circulator

Hb-tinta recomandata: <70-90 g/L, conform ghidurilor de
buna practica

Tabel 5: Optiuni terapeutice in managementul anemiei prin deficit de fier: indicatiile si recomandéirile practice pentru utilizarea fierului oral, a
fierului intravenos si a transfuziei de masa eritrocitard in managementul anemiei prin deficit de fier, adaptate din ghidurile British Society of

Gastroenterology si din recomanddrile internationale actuale ®.

RECURENTA ADF/DF SI MONITORIZAREA
RASPUNSULUI LA TRATAMENT

in contextul bolilor inflamatorii intestinale, deficitul de fier si
anemia feripriva prezinta o rata ridicata de recurenta dupa
corectarea initiala a anemiei. Datele disponibile indica
faptul ca aproximativ 50% dintre pacienti dezvolta din nou
anemie in decurs de 10 luni de la finalizarea tratamentului.
Recurenta deficitului de fier apare mai rapid la pacientii la
care feritina post-tratament raméane sub pragul de 100
ug/L, diferenta asociata cu o semnificatie statistica ridicata
(p<0,001). Aceste observatii subliniaza importanta refacerii
adecvate a depozitelor de fier si a monitorizarii periodice a
parametrilor hematologici si ai metabolismului fierului la
pacientii cu BII'3.

Monitorizarea raspunsului la tratamentul anemiei prin
deficit de fier este esentiala la pacientii cu boli inflamatorii
intestinale, avand in vedere riscul crescut de recurent. in
consecinta, se impune monitorizarea periodica a
statusului fierului la intervale de 3-6 luni in primul an
dupa corectie si ulterior la 6-12 luni, prin determinarea
hemoglobinei, feritinei, saturatiei transferinei si a
markerilor inflamatori, cu obiectivul mentinerii
hemoglobinei si al depozitelor de fier in intervale
normale’.

CONCLUZII

Anemia prin deficit de fier (anemia feripriva, ADF) si
deficitul de fier (DF) reprezintd complicatii frecvente la
pacienti cu boli inflamatorii intestinale, cu impact
semnificativ asupra calitdti vietii si evolutiei clinice.
Diagnosticul precoce al ADF si DF este esential pentru
initierea unei interventii terapeutice eficiente si se bazeaza
pe evaluarea periodica a hemoglobinei, hematocritului,
indicilor eritrocitari  si a markerilor serologici ai
metabolismului  fierului, inclusiv  feritina si  saturatia
transferinei, corelate cu markerii inflamatori.

La pacienti cu anemie usoara si boald inflamatorie
intestinald inactiva, administrarea de fier oral reprezinta o
optiune terapeutica valida, preparatele pe baza de fier feric
(Fe*) fiind preferate datoritd absorbtiei active, tolerabilitatii
supericare si lipsei interactiunilor alimentare sau
medicamentoase semnificative.

in formele moderate si severe de anemie sau deficit de fier,
precum si in prezenta bolii active, administrarea fierului
intravenos permite o corectie mai rapida si mai eficienta a
anemiei, conform dovezilor clinice disponibile.
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Utilizarea schemelor simplificate faciliteaza calcularea
necesarului de fier in functie de nivelul hemoglobinei si
de greutatea corporald, contribuind la optimizarea
managementului terapeutic. Avand in vedere rata
crescuta de recurenta a deficitului de fier si a anemiei
feriprive, se recomanda monitorizarea pe termen lung a
pacientilor, la intervale de 3-6 luni, precum si adoptarea
unor strategii proactive de tratament cu fier intravenos
atunci cand feritina serica scade sub pragul de 100 pg/L,
cu scopul prevenirii recurentei anemiei.

RECOMANDARI SRGH PRIVIND ABORDAREA
TERAPEUTICA A ANEMIEI PRIN DEFICIT DE
FIER iN BOLILE INFLAMATORII INTESTINALE
(ROMANIA)

RECOMANDAREA 1 SRGH recomanda screeningul
periodic al anemiei si al deficitului de fier la toti
pacientii cu boli inflamatorii intestinale, cu evaluari
la aproximativ 3 luni in boala activa si 6-12 luni in
remisie.

RECOMANDAREA 2 La pacientii cu anemie feripriva usoara si
boala inflamatorie intestinala inactiva, se recomanda initierea
tratamentului cu fier oral, cu preferinta pentru preparatele pe
baza de fier feric (Fe*), datorita absorbtiei active, tolerabilit3tii
superioare si interactiunilor alimentare si medicamentoase
minime.

RECOMANDAREA 3 Fierul intravenos este recomandat ca
terapie de prima linie la pacienti cu boald activé, anemie
moderata sau sever, intoleranta sau lipsa de raspuns la fierul
oral, precum si in situatile care necesita o corectie rapida si
eficientd a anemiei.

RECOMANDAREA 4 Se recomanda utilizarea regimurilor
standardizate si simplificate de administrare a fierului intravenos,
avand in vedere eficaditatea dinicd demonstrats, complianta
crescuta si profilul favorabil de siguranta.

RECOMANDAREA 5 Dupa corectarea anemiei si a deficitului
de fier, se recomanda monitorizarea pe termen lung a
pacientior la intervale de 36 lunj prin determinarea
hemoglobine), feritinei, saturatiei transferinei si a markerilor
inflamatori, precum si reluarea proactiva a administrarii cu
fierului intravenos atunci cand feritina serica scade sub 100 pg/L,

pentru prevenirea recurentei anemiei feriprive.
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